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RESUMEN 

En Ja clínica de urología oncológica del Servicio de Urología y Nefrolog!a del Hospital General de 

México el adenocarcinoma de próstata es el cáncer genitourinario más frecuente, representando el 

44% de todos los tumores malignos. El propósito de este estudio fue el de conocer en nuestra 

población con cáncer de pnlstata Ja frecuencia de presentación de Jos diferentes estadios cl!nicos 

en el momento del diagnóstico y comparar en Jos diferentes estadios los valores del Antígeno 

Prostático Especifico y la Suma de Glea<on para un mejor conocimiento del estadio 

clínico/patológico definitivo y de su respectivo pronóstico. El grupo de estudio consistió en ISS 

hombres con diagnóstico histopatológico de Adenocarcinoma de Próstata durante el periodo 

comprendido de Enero de 1992 a Junio de 1994. La presentación de los estadios clínicos en el 

momento del diagnóstico de Jos pacientes con cáncer de próstata fue en enfermedad avanzada en 

el 76% de los casos y el 24% con enfermedad localizada. No se encontró una imp~nante relación 

del APE con Ja enfermedad localizada, no as! en Ja enfermedad extracapsular donde se encontró 

en un 96% de los pacientes con cifras mayores de 20 ng/ml. La mayoría de los pacientes (74%) 

tuvieron Suma de Gleason entre S y 7, por lo que la suma de Gleason por si sola no es confiable 

en relación al estadio patológico definitivo. 



INTRODUCCION 

GENERALIDADF.S 

El c4ncer de próstata es el c4ncer visceral mils común en el hombre y es la segunda causa de muene 

por c4ncer (1). Es una enfermedad de la vejez; rara vez se presenta en varones menores de 40 allos, 

su incidencia aumenta progresivamente hasta alcanzar un máximo en el grupo de edad de los 80 

allos (2). 

Su historia natural es variable e impredecible, caracteriz4ndose por una pronunciada heterogeneidad 

tanto en su a.•pecto histológico como en su conducta biológica, lo que ocasiona confusión y 

controversia en la atención apropiada de las diferenles etapas (3,4). 

El c4ncer de próstata se puede encontrar en el paciente en tres formas: 

A). Oculto 

B). Incidental 

C). Clinicamente manifiesto. 

El cuadro cllnico en etapas tempranas es asintomático y/o se puede acompallar de sfndrome urinario 

obstructivo bajo, posteriormente en etapas avanzadas se manifiesta en el paciente con dolor óseo, 

hematuria, ataque al estado general, astenia, adinamia y pérdida de peso. 

El diagnóstico se realiza mediante la cllnica, laboratorio, imagen y cirugla. 

El tratamiento en la eorermedad locaUr.ada (confinada al órgano) es curativo mediante la 

prostatectomia radical y en enrennedad avanzada (extensión extracapsular) es exclusivamente 

paliativo mediante tratamiento hormonal y/o radioterapia. 

Los factores que inHuyen en las opciones terapeúticas son la edad, condición médica del paciente, 

la etapa y grado del c;lncer y de los recursos médicos disponibles (S). 

Operador
Texto insertado



El 603 de Jos padentes con Cáncer de próstata cuando se diagndstlcan, se encuentra en etapas 

avanzadas de Ja enfermedad, utilizando el examen rectal digital como método de ·detección 

convencional unico (6,7), Jo cual reduce las alternativas terapeúticas a t.erapias paliátivas, 

reduciendo por consecuencia su pronóstico (8). 

Existen tres fOrmas potenciales para disminuir Ja mortalidad del cáncer de próstata: 

1). Disminuir Ja incidencia. 

2). Mejorar el tratamiento. 

3). Aumentar Ja detección temprana. 

A pesar de las mejoras en la detecci1ln oponuna, en la selección de Jos pacientes y de las mejoras 

en el tratamiento tanto quirúrgico como médico la mortalidad del paciente con cáncer de próstata 

no ha disminuido, sino que por el contrario se esta incrementando la incidencia y prevalencia en 

las últimas décadas, por lo que la alternativa más prometedora para mejorar el pronóstico de Jos 

pacientes con cáncer de próstata es aumentando Ja detección temprana (9,10,11) y mejorando Ja 

interpretación de las técnicas estadificadoras existentes para asf dar un tratamiento más adecuado 

y un mejor control de la enfermedad (12). Debido a la elevada frecuencia y prevalencia de Ja 

enfermedad el diagnóstico en un estadio precoz puede permitir la curación potencial y aliviar en 

forma significativa su morbilidad y mortalidad (13). 

En Ja clfnica de urologfa oncológica del Servicio de Urologfa y Nefrologfa del Hospital General de 

México el adenocarcinoma de próstata es el primer motivo de ingreso de hospitalización, 

representando el 443 de todos los tumores malignos uroge~itales de este centro (Fig 1). 

El nivel socio-cultural de la población de pacientes. que són manejados en este servicio es bajo, 

influyendo directa o indirectamente en el diagnóstico inicial de la enfermedad, siendo efectuado en 

Ja mayorfa de ellos en etapa avanzada de la enfermedad. 
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METODOS DIAGNOSTICOS 

Examen Rectal Digital (ERO): El cáncer de próstata se origina en la mayoría de los casos en los 

lóbulos posteriores de la glándula prostática fácilmente accesible al dedo del explorador, por lo que 

el ERD proporciona información respecto al volumen, localización y de la presencia de lesiones 

~xtracapsulares, siendo de gran utilidad en el cáncer clínicamente localizado (6). El examen rectal 

digital no detecta el cáncer en etapa A y subestima el volumen tumoral por lo que subestaditica la 

extensión del tumor (14, 15). 

Ultrasonido Transrec:lal de Pr6slala (UfP): Añade un poco más de valor predictivo de 

enfermedad, volumen tumoral y estadio clínico, junto con la tomografía axial computada y 

resonancia magnética (16, l 7, l 8,). El ultrasonido transrectal de próstata puede detectar tumores no 

palpables , pero debido a la menor incidencia del cáncer de próstata de estadios A y por su relación 

costo beneficio no debe ser utilizado como método diagnóstico exclusivo de busqueda en el cáncer 

de próstata, con un valor predictivo del 40% (19). Es de mejor utilidad para definir la etapas de 

extensión en la enfermedad local , subestimando el volumen tumoral hasta de un 20% (20) . 

Antígeno Prostático Espedftco (APE): Una glicoprotefna producida solamente por las células 

epiteliales prostáticas y que se encuentra presente en el plasma seminal donde causa licuefacción 

del coágulo seminal, con un peso molecular de aproximadamente de mas de 32.000 Daltons y 

aislada por primera vez en el tejido prostático por Wang y colaboradores es utilizado actualmente 

como marcador inmunohistoqufmico del tejido ~pitelial prostático , sus principales usos en el 

paciente con cáncer de próstata son : A). Detección temprana, B). Estadificación y C). Seguimiento 
'·. '· :' 

(21). La interpret~~ión del ~~E,en el diagnóstico del paciente con cáncer de próstata se puede 

alterar por el volumen. de Jfipe,.Plasfa Prci~tática Benigna (HPB) , prostatitis y grado de 

diferen~i~~~~~ ~~;-~~-~~-~ ~. -- --~,ce----
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El valor predictivo del APE en la detección del paciente con cáncer de próstata oscila según las 

series reportadas entre el 33 al 47% (V11lor predictivo positivo) (22) usando como ra~go norma.1 

hasta 4.0 ng/ml con el método de Hybritechrrandem-E. 

Se ha demostrado que un alto número de pacientes con cáncer de próstata avanzado cJ~~~n .co~ alto 

grado de diferenciación tumoral y elevado volumen del tumor que produce menos A~E· po/~ramo · 
de tumor (23). El APE en relación a las etapas clínicas solo proporciona una predsÍ6·~)é:5o'.a60%·-
(24). - /. . . 

Por lo tanto el nivel de APE por si solo no es suficiente para predecir el estadio parnhlgh:o'. final 

sobre todo en pacientes con cáncer de próstata local izado. 

Recientes estudios han demostrado que el uso del APEjunto con el exam'en'r~ctal,di~it~i'incrémenia 
la detección temprana del cáncer de próstata, como el reportado porcCatalona ·en:su' estudio 

prospectivo en 6,630 voluntarios donde el porcentaje de detección fu~ de 3,2% ~~n ~I examen rectal 

digital, 4,6% con el APE y con los dos métodos combinados del'5,8% (11); .. _ 

CORRELACION CLINICO PATOLOGICA 

Lll Suma del Glta.~on determinada por biopsia por sacabocados se corrélaclona fuertemente eón 
:;.·:,·· ·'' : . 

el estadio patológico final en las sumas extremas del Gleason de 2 a 4 con enfermedad localizada 

y 8 a 10 con enfermedad avanzada, como lo reporta Partin en su seri~_~e 34~- ~~ci:nt~<:(25:,;6,21¡; 
Desafortunadamente más del 75 % de los hombres_ c~~-~á~ce~ de próst~t~ tl;n~n Í~ sum~ de Gl~;.~n 
entre 5 y 7 por lo cual la predicción de estadio patoldgic~ ~on Gleas~~ ·. n~?,;~ buena · (1 i,28,29). 
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JVSJ'lflCACION 

El conocimiento de variables epidemiológicas tales como: edad, estadio cllnico; valor del antígeno 

prostático especffico y la suma de Glea<on son de vital imponancia para un mej~r con~cimÍento del 

estadio patológico definitivo del cáncer de próstata y de su respectivo pronóstico . Actualmente se 

desconocen esta< caracteristicas epidemiológicas e inmunohistoquímicas de Jos pacientes con cánce.r 

de próstata en la población Mexicana. 

OBJETIVO 

Determinar, conocer y analizar las variables en edad, estadio cl!!lico, ·valor del antígeno prostático 

especrtico y la suma de Gleason de. Jos pa~ientes con diagnóstico . de Cáncer de próstata 

hospitalizados en el Servicio de Urología y Nefr~Jogfa del Ho~pÍtal General de México ssa·. 
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MATERIAL V METODO 

El periodo de estudio comprendió de Enero de 1992 a Junio de 1994 y se incluyeron ISS pacientes 

con diagnóstico histopatológico de Adenocarcinoma de próstata hospitalizados en la clínica de 

Urología Oncoldgica del Servicio de Urologfa y Nefrología del Hospital General de México de la 

Secretaria de Salud. 

En el grupo de paciente.< estudiados el diagnóstico se obtuvo con los siguientes métodos: 

1 ). Clínico; examen rectal digital. 

2). laboratorio; Antígeno prostático especifico y Fosfata.1a Acida fracción prostática. 

3). Imagen; Ultra.1onido transrectal de próstata, Gamagrama óseo. 

4). Quirúrgico; linfadenectomia pélvica estaditicadora. 

El diagnóstico histopatológico fue obtenido por biopsia transrectal de próstata dirigida digitalmente 

o por Ultrasonido , resección transuretral de próstata y en piezas quirurgicas de pacientes sometidos 

a prostatectomias simples sin diagnóstico previo de cáncer de próstata. 

los pacientes se separaron en dos grupos según Ja extensión de la enfermedad: 

l. Enrermedad IOCJ11i:r.ada. Considerandose en este grupo los estadios clínicos Al, A2, 80, 

81Y82. 

2. Enrermedad a•an:r.ada. Considerandose en este grupo los estadios clfnicos CI, C2, DO, 

DI, 02. 

El examen rectal digital se considero sospechoso a cáncer ile próstata cuando se encontró 

induración, asimetría o irregularidad sugestiva de cáncer (11). 



Los valores del antlgeno prostático especifico fueron considerados normales hasta 4.0 ng/ml. 

De acuerdo al valor de APE los pacientes se cla.•ificaron en 6 grupos: 

l). IM.O (ng/ml) 

2). 4.MO.O (ng/ml) 

3). 10.1-20.0 (ngtml) 

4). 20.1-so.o (ng/ml) 

5). so.a-100.0 (ng/ml) 

6). + 100 (nglml) 
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La biopsia transrectal de próstata se realizó cuando el examen rectal digital fue sospechoso de 

cáncer, guiada digitalmente o por ultrasonido (30), o cuando los pacientes tenlan APE mayor de 

4 ng/ml sin evidencia cllnica de cáncer de próstata, realizándose con ultrasonido transrectal para 

realizar biospia dirigida en caso de lesión sospechosa o en caso de no encontrar lesión sospechosa 

se realizó biopsia sistemática (7,17). 

Los pacientes seglln la Suma de Glea.•on se clasificaron en tres grupos: 

A). Bien diferenciado en las sumas de 2 a 4 

B). Moderadamente diferenciado de 5 a 7 

C). Pobremente diferenciado de 8 a 10. (12,31). 

El sistema de estaditicación utilizado fue el de TNM (31) y/o el de Whitmore-Jewtt (3,32). Los 

pacientes se agruparon seglln el estadio cllnico en el que se encontraron en el momento del 

diagnóstico. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

1). Diagnóstico histopatológico comprobado de Adenocarcinoma de próstata con suma de Gleason, 

2). Examen rectal digital realizado antes de la obtención del diagnóstico histopatológico 

3). Determinación del Antlgeno prostático especifico previo al diagnóstico histopatológico (antes 



del examen rectal digital , ultrasonido transrectal de próstata, biopsia transrectal de próstata o una 

semana después del examen rectal digital) y realizado este meJianto ol método inmunoenzimático 

de Hybritechffandem-E PSA (33). 

4). Conocimiento del estadio cl!nico. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

I}. Pacientes con diagnóstico histopatológico desconocido 

2). Pacientes con tratamiento previo por cáncer de pnlstata 

3). Diagnóstico de hiperplasia prostática benigna y prostátitis aguda 

4). Pacientes sin examen rectal digital 

S}. APE no realizado antes del diagnóstico histopatológico o realizado por otro método diferente 

al inmunoenzimático de Hybritechffandem-E PSA 

6). Gleason desconocido 

7). Estadio clfnico desconocido. 

El estudio de las diferentes variables; la edad, valor del antígeno prostático específico, gleason, 

estadio cl!nico o extensión tumoral se analizo' en forma individual y c~~para;i~:(pa~~:¿~ndcer su' 

prevalencia en la población con cáncer de próstata. 

El analisis estadístico se realizó mediante medidas de tendencia central y rriedidas'<le dispersión. 
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RESULTADOS 

De los 170 pacientes con diagnóstico de cáncer de próstata se excluyeron 15 pacientes ; 6 por no 

contar con criterio previamente establecido de inclusitln del APE, 2 por historia de tratamiento 

previo de cáncer de próstata, 3 por extensidn tumoral desconocida y 4 por no contar con suma de 

gleason. 

EDAD: De los 155 pacientes el rango de edad fue de 45 a 95 años con una media de•71.4 ± 8.8 

ESTADIO CLINICO:La distribución de los pacientes con respecto a la extensión tumoral mediante 

la estaditicación clínica de Whirmore-Jewett fue la siguiente: (Fig 2). 

Al A2 80 81 82 CI C2 DO DI D2 

4 3 8 15 7 9 8 16 8 77 

Enrermedad locall7.ada (Estadio Al, A2, 80, 81 \' 82): Se encontraron 37 pacientes (24%), de 

los cuales 22 pacientes (59%) tenían sospecha clinica de cáncer (Estadio 81-82) y los 15 restantes 

(41 %) se encontraban sin sospecha cllnica det1áncer (Estadio Al ,A2,BO), representando este último 

grupo el JO% de la la población estudiada con cáncer de próstata. 

De los 15 pacientes con enfermedad no detectable clinicamente (Al,A2,80) en 4 pacientes se 

obtuvo el diagnóstico histopatol6gico mediante prostatectomia simple , 7 mediante resección 

transuretral de próstata y 4 por biopsia transrectal de próstata dirigida por ultrasonido. 

De los 22 pacientes con estadio 8 (81.82) el diagnóstico histopatológico se obtuvo mediante 

resección transuretral de próstata en 13, biopsia transrectal de próstata en 9 , realizandosele a 2 

pacientes en este último grupo linfadenectomia pélvica con prostatectomia radical. 
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Enfermedad avanuda (Ellladlo Cl, C2, DO, DI, 02): Se encontraron 118 pacienles (76%), de 

los cuales 17 pacientes estaban en estadio e, el diagnóstico histopatológico se obtuvo en 10 por 

resección transuretral de próstata y 7 por biopsia transrectal , realizandosele a 2 pacientes en este 

~ltimo grupo linfadenectomia pélvica con prostaleclomia radical. 

Los llj pacientes con estadio DO tenfan enfermedad extracapsular mediante el examen rectal digital 

y ultrasonido transrectal de próstata, garnagrama óseo negativo, fosfatasa ácida fracción 

prostática elevada, sin metasta•is a nodulos linfáticos pélvicos comprobada; el diagnóstico 

histopatológico en todos los pacientes se obtuvo mediante resección transuretral de próstata. 

Los 8 pacientes con estadio DI , el diagnóstico histopatológico se obtuvo mediante biopsia 

transrectal de próstata y linfadenectomia pélvica. 

Los 77 pacientes en .. tadio 02 el diagnóstico histopatológico se obtuvo en 77 pacientes con 

resección transuretral de próstata y en 7 con biopsia transrectal y la estadilicación con gamagrama 

dseo positivo. 

APE: La distribución de los valores del antfgeno prostático espécifico en los 155 pacientes fue 

la siguiente: 

Grupo l (IM.O ng/ml); 6 pacientes (3.8%) estando 4 pacientes (2.5% del total de los pacientes) 

en estadio A y 2 en estadio 81 . El 100% de estos pacienles tenfan la enfermedad localizada. 

Grupo 2 (4.l-10.0 ng/ml); 13 pacientes (8%), estando 10 pacientes (77%) con enfermedad 

localizada y 3 (23%) con enfermedad avanzada. 

Grupo 3 (10.1-20.0 ng/ml); 36 pacientes (23.1 '.lli ), estando 17 (47'.lli) con enfermedad localizada 

y 19 (53%) con enfermedad avanzada. 

Grupo 4 (20.1-50.0 ng/ml); 30 pacientes (20%), de los cuales 4 (2.5%) tenfan enfermedad 

localizada y 26 (97 .5'.lli) enfermedad avanzada. 
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Grupo S (S0.1-100.0 ng/ml); 24 pacientes (15%), estando todos con enfermedad avanzada. 

Grupo 6 ( + 100 ng/ml) ; se encontraron 46 pacientes (30% ), encontrandose todos enfermedad 

avanzada (fabla 111). 

La distribución de los pacientes según los valores del anlígeno prostlitico espkinco de acuerdo 

al estadio clínico fue la Si!.'1liente: 

Enfermedad localb.ada (Al·B2): 37 pacientes. 

Valor de APE(ng/ml) n % 

0-4.0 6 16 

4.1-10-0 10 27 

10.1-20.0 17 46 

20.1-SO.O 4 11 

50.1-100.0 o o 
+100.0 o o 

TOTAL 37 100 

Enfermedad avan1.11da (Cl-D2): 118 pacientes. 

Valor de APE (ng/ml) n % 

0-4.0 o o 
4.1-10.0 3 2.S 

10.1-20.0 19 16 

20.1-SO.O 26 22 

50.1-100.0 24 20.5 

+ 100.0 46 39 

TOTAL 118 100 
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SUJ\IA DE GLEASON: La distribución del Gleason en los difercme.• estadios se muestra en la 

Tabla IV. 

En el grupo de suma de Gleasun de 2 a 4 se encontraron 21 pacientes (Ú .. S%), de los cualeii 15 

paciente.• (71.4%) tenían enfermedad localizada y 6 pacientes (28.6%) eiifermOdad avanzada .. 
;·.-,-

En el grupo de S a 7 se encontraron 115 pacientes (12.5%), de los cú·~~<·¡9',;á~ie~t~s (16%V 

tenían enfermedad localizada y 96 pacientes (83.4%) enfermedad avanzada; .. · · 

En el grupo de 8 a 10 se encontraron 19 pacientes (12.5%) de Jos .cuale; 3 (15.7%'¡-tenían. 

enfermedad localizada y 16 (84.2%) con enfermedad avanzada. 
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DISCUSION 

El carcinoma de próstata es una enfermedad que presenta una relación directamente proporcional 

con la edad del enfermo; Whitmore encontró que el cáncer de próstata es una enfermedad de la 

vejez y rara vez se encuentra en varones menores de 40 allos, presenta un aumento de la incidencia 

progresivo con la edad hasta alcanzar un máximo en el grupo de edad de los 80a (3). 

También Scardlno encontró una prevalencia del adenocarcinoma del próstata en las autopsias del 

30% en la séptima década de la vida, 40% en la octava década y del 50% en la novena (34). 

En nuestra serie se encontró a los pacientes desde una edad mlnima de 45 allos hasta una edad 

máxima de 95 años con una media de 71.4 años, encontrando concordancia con lo anteriormente 

mencionado, existiendo un verdadero aumento de la presentación de acuerdo con el incremento de 

la edad. 

Desde la década del 70 la mayorla de los repones efectuados hacen notar que en el momento del 

diagnóstico de la enfermedad, entre el 60 al 76% de los pacientes se encuentran con enfermedad 

avanzada. En un estudio poblacional en Suecia realizado por Johannson y col (1989) detectaron 654 

nuevos casos de cáncer de próstata encontrando el 52% con enfermedad avanzada y el 48% con 

enfermedad localizada (35). En nuestra serie el 76% de los pacientes se encontraron con 

enfermedad avanzada y el 24 % restante con enfermedad localizada. Esto se justifica porque el ¡rupo 

de pacientes estudiados acude a nuestro servicio solamente en caso de presentar sintomatologla 

urinaria obstructiva baja severa y en su mayorla penenecen al grupo de edad de 70 a 80 aAos, a 

diferencia de los repones de paises desarrollados en donde la población estudiada corresponde a 

grupo de edad menores o bien acuden a su primer examen médico sin sintomatologla al¡una. 

En la serie reponada por Catalana en 6.630 voluntarios el porcentaje de detección temprana con 
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el examen rectal digital fue del 3.2% (11), en nuestra serie 22 pacientes de 37 con enfermooad 

localizada se diagnosticó la enfermedad con el examen rectal digital, sin emhargo los otros 15 

pacientes presentaron cáncer de próstata sin tener sospecha clínica al examen rectal digital, 

presentándose en 8 pacientes de este último grupo alteración en los valores sericos del APE, lo que 

resalta la utilidad del valor del APE en la detección de la enfermedad. 

La diseminación hematógena del carcinoma prostático se presenta en las etapas verdaderamente 

avanzadas del padecimiento. El diagnóstico con estudios de radioisotopos se efectúa en forma fácil 

y rápida. En nuestros pacientes el 50% del total de la población estudiada (77/155) presentaron 

enfermedad metastá.•ica ó.•ea demostrada por garnagraf!a dsea en el momento del diagnóstico lo que 

influyó en la terapéutica ofrecida y en forma indirecta en el pronóstico y sohrevida de los mismos. 

Nuestros resultados muestran que el 100% de los pacientes con niveles sericos de APE igual o 

menor de 4.0 ng/ml tenían la enfermedad cllnicarnente confinada al órgano; mientras si los niveles 

de APE estaban entre 4.1 a 10.0 ng/ml el 77% de los pacientes tenían la enfermedad clínicamente 

localizada, cifras un poco diferentes a las reportadas por Partin y col (12) donde el 75% de los 

pacientes que se encontraban dentro de los rangos de O a 4 ng/ml se encontraban con enfermedad 

confinada al órgano y en los rangos de 4 a 10 ng/ml unicarnente el 53%. 

En los rangos de 10. I a 20.0 ng/ml el 47% confinada al órgano y el 53% con enfermedad 

avanzada, en estos rangos la relación del APE con la enfermedad existente no es buena. 

En el grupo de pacientes con APE igual o mayor de 20 ng/ml tan solo el 4% se encontraron con 

enfermedad localizada y el 96% con enfermedad avanzada, sugiriendo que valores mayores a esta 

cifra tiene un alto valor predictivo de enfermedad avanzada. 

Con lo anteriormente anotado confirmamos que la relación de la enfermedad localizada con el APE 

es dlffcilmente predecible; encontrándose confinada al órgano en el 84% de los pacientes si el APE 
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es igual o menor de 10 ng/ml; no asf en las cifras de 10.1a20.0 ng/ml donde se encontró el 23% 

del total de la población, encontrándose mejor valor predictivo de enfermedad avanzada con valores 

de APE mayor de 20.0 ng/ml. 

En nuestra serie comprobamos que los valores extremos de APE nos sirven como indicador de 

enfermedad localizada o enfermedad metastásica pero presenta poca confiabilidad en su utilización 

como método de estadificación de la enfermedad cuando los pacientes presentan cifras intermedias, 

donde se observa una distribución muy variable en los distintos estadios de la enfermedad. 

Estos resultados concuerdan con lo reportado por Kleer y Oesterling (24), encontrando que el 

antlgeno prostático especifico cuando se utiliza como predictor de estadio patológico en la 

enfermedad confinada al órgano, los porcentajes de confiabilidad no son altos, esto además debido 

a la contribución impredecible de la Hiperplasia prostática benigna (21) y a la disminución de la 

producción del APE en tumores con Suma de Gleason alta (23,27). 

De los pacientes con suma de gleason de 2-4 el 71 % tenran enfermedad ctrnicamente localizada y 

los de suma de 8-10 el 84% tenran enfermedad extracapsular. Desafortunadamente el 74'!' del total 

de los pacientes tuvieron suma de gleason de 5-7 por lo que su relación con la enfermedad 

confinada al órgano esta entre rangos de 30 a 69%. Son resultados similares a los reportados por 

Partln y col (12) en su serie de 703 pacientes al determinar que la cuenta de Gleason realizada por 

biopsia preoperatoriamente se correlaciona fuertemente con el estadio patoló¡ico deftnitlvo en 

pacientes con cuentas extremas de 2 a 4 el 77% confinado al ór¡ano y de 8 a 10 el 87" tenran 

enfermedad extracapsular, encontrando desafortunadamente mas del 86% de los pacientes en la 

suma de Gleason de 5-7 donde la predicción de estadio patoló¡ica no es buena. Nuestro estudio 

muestra que la suma de gleason por si sola 110 es satisfactoriamente confiable en relación con et 

estadio clfnlco final. 
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Siendo la enfermedad avanzada la presentación clínica más frecuente en el paciente con cáncer de 

próstata donde el tratamiento endocrino a pesar de las mejoras tan solo es paliativo y mils a~n con 

el desarrollo de resistencia al tratamiento endocrino, es imperativo realizar mejoras en los mérodos 

actuales utilizados para realizar una detección temprana en el paciente con c.tncer de próstata con 

enfermedad localizada donde se le puede ofrecer terapia curativa para asf disminuir su morbilidad 

y monalidad (36). A la técnica convencional en el diagnóstico temprano del cáncer de próstata que 

ha sido el examen rectal digital, se le debe agregar el APE y en casos seleccionados el ultra<onido 

transrectal de próstata en hombres mayores de SO allos. 
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CONCLUSIONES 

A. La edad de presentación de la enfennedad varió de 45 a 95 allos con una media de 71,4 

anos. 

B. La presentación clfnica mils frecuente fue la de la enfennedad avanzada en el 76% de la 

población estudiada, de los cuales el 65% presentaban enfermedad meta!lwlca osea 

demostrada en el momento del diagnóstico. 

C. El 24% de la población estudiada presenló enfermedad localizada, de los cuales el 60% 

tenfan enfermedad clfnica demostrable y solo el 40% no presentaban sospecha clfnica. 

D. El APE si tuvo un valor en la detección temprana del carcinoma proswico adn en pacientes 

que se encontraron con enfermedad no clfnicamente manltlesta. 

E. El APE presenta poca confiabilidad como método de estadificación de la enfennedad. 

F. El 74% de los pacientes tuvieron suma de 1leason entre 5 y 7, con una relación con 

enfermedad localizada del 30 al 69!1\, por lo que la suma de gleason por si sola no es 

confiable en relación al estadio clfnico final. 
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ANEXOS 
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FIGURA l. PREVALENCIA CANCER GENITOURINARIO EN 383 PACIENTES 
EN EL SERVICIO DE UROLOGIA Y NErROLOGIA DEL H.G.M. SSL DE ENERO DE 1992 A JUNIO DE 1994 
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TABLA l. CLASIFICACION CANCER DE PROSTATA CLINICAMENTE LOCALIZADO 

UICC·AJCC WIHTMORE-
OESCRIPCION 

TNM 1992 JEWETT 

TX Tumor que no puede ser demostrado 

TO No evidencia de tumor 

T1 (A) Descubrimiento casual, clinicamente inaparente, no 

palpable, ni visible por imegen. 

T1a A1 Focal. Bajo grado. <5% con Gleason de 2·7 

Tres o menos locos microscopicos. 

T1b A2 OHuso. Alto grado. Gleason 8-10. > 5%. Má de 3 

locos microacopicos. > 5% con Gleason de 2-7 

T1c 80 Tumor no palpable lde~tilicado por una elevación 

del APE y/o biopsia. 

T2 8 Confinado en la prótata.Clinicamente identificado 

T2a 81n Nodulo de 1.5 cm aislado que afecta un solo lobulo 

rodeado por tejido normal en las tres caras. 

81 Nodulo o area indureda involucra 1 lobulo, 1/2 o < 

T2b 81 Más de le mitad de 1 lobulo, pero no ambos. 

T2c 82 Exten. surco medio o ambos lobulos.Nodulo > 1.5c 

T3 e Exten. a través capsula prostatica. Extracapsular 

T3a C1 Exten. extrecapaular unilateral. 

T3b C1 Exten. extracapsular bilateral. 

T3c C2 Exten. a una o ambas vesiculas. 

C3 Enfermedad local más extensa. 

T4a Exten. ·!l cuello vesical, esfinter ext, recto. 

T4b Exten. músculo elevadores o lijo a pared pévica 



TABLA 11. CLASIFICACION CANCER DE PROSTATA CLINICAMENTE AVANZADO 

TNM 

N (Nodulos linfaticos regionales) 

NX 

NO 

N1 

N2 

N3 

M (Mets Distantes) 

MO 

MX 
M1 

WHITMORE· 
JEWETT 

O (Enf. metastásica) 

DO 

01 

02 

03 

OESCRIPCION 

Clinicamente localizado con 

fosfatasa ácida elevada. 

No se puede demostrar. 

No hay mets a nodulos linf. 

Ganglios linfáticos pélvicos. 

Obstrucción ureteral causante de hidronefrosis. 

Un solo ganglio < 2 cm. 

Ganglio solitario de 2·5 cm o 

ganglios multiples no > de 5 cm. 

Ganglio mayor de 5 cm. 

No se puede demostrar. 

No hay mets distantes. 

Mets distantes; a hueso u otros tejidos 

blandos. 

Recaida. Progresión de la enfermedad 

post·tratamiento endocrino. 



TABLA III. ANTIGENO PROSTATICO ESPECIFICO Y EXTENSION TUMORAL 

APE (ng/ml) No.Pis 'li Al A2 BO Bl B2 Cl C2 DO Dl 02 

0-4.0 6 4 3 1 2 

4.1-10.0 13 8 2 2 6 1 2 

10.1-20.0 36 23 ,'''~~~0~}::;s~:·~;:5,, 

20.l·SO.O 30 19 1 3 1 3 3 6 1 13 

50.1-100.0 24 16 2 6 1 15 

+ 100.0 46 30 2 2 42 



TABLA Iv. GLEASON Y EXTENSION TUMORAL 

GLEASON 

2-4 

5-7 

•-10 

l 
A1 

1 4 

A2 

1 

BO B1 B2 

3 5 2 

C1 C2 DO D1 D2 

1 5 

~i;i'~~~~~<t~?ft?t.~«!:S~~~~tz.: .. tl ·~~.?;:f:~i~~>1~:: .• ~JN>f¿·;~•,:·:-;~t:€J~_, .. e2_. ~-

1 1 1 1 .. 1 10 

TOTAL 

21 

115 

19 



19 

BIBLIOGRAFTA 

l. Boring, C.C., Squires, T.S. and Tong, T,T.: Cancer statics, 1993. CA, 43:7, 1993. 

2. Silverberg, E., Boring, C.C. and Squires, T.S: Cancer statics, 1990. CA, 40:9, 1990. 

3. Whitmore, W .F .Jr.: Natural history and staging of prostate cancer. U rol Clin NOl1h Am., 

11 :20.5, 1984. 

4. Catalona W .J., Scott W. W.: Adenocarcinoma of lhe prostale. In: Campbell's Urology, 61h 

ed. Walsh, P.C et al (editors). Saunders, 1992. 11.59-1221. 

5. Resnik, M., Kursh, E.O.: Prostatic adenocarcinoma. In: Curren! lherapy in Genitourinary 

surgery, 2d ed. 103-123, 1992. 

6. Chodak, G. W., Keller, P. and Schoenberg, H.: Routine screening for prostate cancer usin¡ 

!he digital rectal examination. Proc. Clin. Biol. Res., 269:87, 1988. 

7. Catalona, W .J., Smilh, O.S., Ratliff, T.L., et al.: Measurement ofprostate-specific antigen 

in serum as a screening test for prostate cancer. New En¡I. J. Med., 324:11.56, 1991. 

8. Andriole, G.L., Catalona, W.J.: Advanced prostatic carcinoma. In: The Urolo¡ic Clinics 

of North Americ, 18: l. Crawgord, E.O. et al (editors). Saunders, 1991. 1-159. 

9. Cooner, W.H., Mosley, B.R., Rutherford, C.L., et al.: Prostate cancer deteclion in a 

clinical urological practice by ultrasonography, digital rectal examinatlon and prostate 

speciflc antigen. J. Urol., 143:1146, 1990. 

10. Labrie, F., Oupont, A., Subaru, R., etal.: Serumprostate specific antigen as pre-screenin¡ 

test for prostate cancer. J. Urol., pan 2, 147:846, 1992. 

un 
SAUR 

lt.S\S 
Di LA 

un DEll 
e1fü.IOTECl 



20 

11. Catalona, W.J., Richie, J.P., Ahmann, F.R .. et al.: Comparison of di¡¡ital rectal 

examination and serum prostate specific antigcn in the early detection of prostate cancer: 

Resulta of a multicenter clínica! tria! of 6.630 men. J. Urol., 151: 1283, 1994. 

12. Partin, A.W., Yoo, J., Carter, H.B., et al.: The use of prostate specific antigen, clinical 

stage and Gleason seor e to predict pathological stage in men with localized pros tate cancer. 

J. Urol., 150:110, 1993. 

13. Thompson, l.A., Zeidman, E.J.: Curren! urological practice: Routine Urological 

examination and early detection of carcinoma of the prostate. J. Urol., 148:326-330, 1992. 

14. Stormant, T.J., Farrow, O.M .. Myers, R.P., et al.: Clinical stage DO or Tic prostate 

cancer: Non palpable disease identified by an elevated serum prostate-specific antigen 

concentration. Urology .. 41 :3, 1993. 

IS. Palken, M., Cobb, D.E, Warren, B.H .. et al.: Prostate cancer: Correlation of di¡¡ital rectal 

examination, transrectal ultrasoun and prosnate specific antigen levels with tumor volumes 

in radical prostatectomy specimens. J. Uro!., 143:1155, 1990. 

16. Rifkin, M.D .. Zerhouni, E.A., Gastonis, C.A., et al.: Comparison ofmagnetic resonance 

imaglng and ultrasound in staging early prostate cancer. Results of a multi-institutlonal 

cooperative tria!. New Engl. J. Med., 323:621, 1990. 

17. Terrls, M.T., Me Neal, J.E., and Starney, T.A.: Estimation ofprostate cancer volume by 

transrectal ultrasound imaging. J. Urol., 147:855-857, 1992. 

18. En¡¡eler, C.E., Wasserman, N.F., Zban¡¡, G.: Preoperatorive assesment of prostatlc 

carcinoma by computarized tomography. Urology .. 40:346-350, 1992. 

19. Terris, M.K .. Freiha, F.S., Me Neal, J.E., et al.: Efficacy of transrectal ultrasound for 

identificatlon of clinically undetected prostate cancer. J. Urol., 146:78-84, 1991. 



21 

20. Lee, F., Torp-Pedersen, S.T., Mettlin, C.: Transrectal ultrasound in !he dia¡nosis and 

staging of prostatic carcinoma. Radiolo¡y., 170:609-615, 1989. 

21. Stamey, T.A., Yanmg, N., Hay, A.R. et al.: Prostate specific anligen as a serum marker 

for adenomcinoma of lhe prostate. New Engl. J. Med., 317:9()1), 1987. 

22. Crawford, E.O., and DeAntoni, E,P.: PSA as screenining test for prostate cancer. Urol. 

Clin. Norlh. Am., 20:637, 1993. 

23. Panin, A.W., Caner, H.8., Chan, D.W., et al.: Prostate specific antigen in lhe staging of 

locallzed proslate cancer. lntluence of tumor differentia1ion, tumor volume and benign 

hyperplasia. J. Urol., 143:747, 1990. 

24. Kleer, E., Oesterling, J.E.: PSA anif staging of locallzade prostate cancer. Urol. Clin. 

North Am., 20:69S, 1993. 

2S. Wolf, J.S., Shinohara, K., Carrol, P.R., et al.: Combined role of transrectal 

ultrasonography, gleason score, and prostate-specific antigen predicting organ-confined 

prostate cancer. Urology., 42:131-137, 1993. 

26. Panin, A.W., Lee, 8.R., Chan, D.W., et al.: The use ofprostate-specific antigen (PSA) 

and gleason score to predict palhologic stage in men with localized prostate cancer (Abstr. 

701). J.Urol., 147:387A, 1992. 

27. Aihara, M., Lebouitz, R., Scardino, P.T, et al.: Prostate specific antigen and ¡leason 

¡¡rade: An immunohistochemical study of prostate cancer. J.Urol., 151: 1558, 1994. 

28. Catalona, W.J.: Screenin¡¡ for prostate cancer: Enthusiasm. Urology., 42: 113-115, 1993. 

29. Van Every, M.J., Rooney, B.: Comparison of ultrasound-guide and di¡¡itally directed 

transrectal biopsy of palpable prostate lesions. Urology., 42:677-679, 1993. 



22 

30. Kramer, S., Spahr, J., Brendler, C.B., et al.: Experience with Gleason histopatologic 

grading in prostalic cancer.J. Urol., 124S:223, 1980. 

31. Schroder , F.H., Herrnanek, P., Denis, L., et al.: The TNM classification of prostate 

cancer. Prosiate 4 (Suppl): 129-138, 1992. 

32. Stormant, T.J., Farrow, G.M., Myers, R.P., el al.: Clinical siage 80 or Tic prostate 

cancer: Nonpalpable disease identified by elevated serum prostate-specific antigen 

concentration. Urology., 41:3, 1993. 

33. Hybritech, lnc., Priciples oftamdem-E PSA., Tandem-E PSA., lmmunoenzymetic Assay., 

p:I., San Diego. CA., June, 1988. 

34. Johannson, J.E., Adami,M.D., Andersson, S.O., et al.: Natural history of localized 

prostate cancer: A population-based study in untreated patients. Lancet, 1 :799, 1989. 

3S. Scardino, P.T.: Early detection ofprostate cancer. Urol. Clin. Nort Am., 16:63S, 1989. 

36. Chodak, G. W.: Questioning the value of screening far prostate cancer in asyntomatic men. 

Urology., 42: 116-118, 1993. 



EallÍSliimadl PAEstW\IES!GSIUllAll.Al.IPM. 
llSJllilidldl!lostilnSde: 1U'2·N 
ftSOllMCOIOYA tUIPM.AllMPll. 

Rll'.deQMN'!ll~23Bis 11.117~4 

CMMiico, D.F. SR SllWllJRlllf.WNICG 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Justificación   Objetivo
	Material y Método
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Anexos
	Bibliografía



